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Vitamin D and kidney diseases
Calcitriol and analogs inhibit renin-angiotensin system, which
has a pivotal role in glomerular and tubulo-interstitial damages
and proteinuria, and inhibit NF-kB activation which is known to
play an important role in renal diseases by promoting inflam-
mation and fibrogenesis.
Vitamin D presents interesting pleiotropic effects for the CKD
patient (reduction of mortality, antiproteinuric effect and anti-
inflammatory properties). ‘‘Native’’ vitamin D (cholecalciferol
or ergocalciferol) administration in these patients also
decrease parathyroid hormone levels.
Native vitamin D administration in CKD patients is safe and
does not lead to increased risk of vascular calcification, despite
the known hypercalcemic and hyperphosphoremic properties
of the molecule in its active form.
Native vitamin D administration is not associated with an
increased risk of renal stones, at pharmacological doses and
without important concomitant administration of calcium salts.
In the field of renal transplantation, experimental studies show
that vitamin D analogs have a protective role against acute
rejection but clinical studies remain mainly observational.
Points essentiels
Le calcitriol et ses analogues inhibent le système rénine-
angiotensine-aldostérone, qui joue un rôle important dans le
développement des lésions glomérulaires et tubulo-interstitielles
et dans l’apparition de la protéinurie, mais aussi l’activation de la
voie NF-kB qui est connue pour favoriser la maladie rénale
chronique en stimulant l’inflammation et la fibrogenèse.
Les effets pléiotropes de la vitamine D sont également très
intéressants pour le patient insuffisant rénal (diminution de la
mortalité, de la protéinurie et effets anti-inflammatoires). De
plus, l’administration de vitamine D native (cholécalciférol ou
ergocalciférol) diminue les concentrations sériques de para-
thormone.
La supplémentation en vitamine D native chez l’insuffisant
rénal n’entraîne pas de toxicité ni d’augmentation du risque
de calcification vasculaire malgré les effets hypercalcémiants et
hyperphosphorémiants de cette molécule sous sa forme active.
La vitamine D per se (c’est-à-dire sans apports calciques
excessifs), aux doses habituellement utilisées en clinique,
n’est pas associée à une augmentation du risque de lithiase
urinaire.
Dans le domaine de la transplantation rénale, les études
expérimentales montrent un rôle protecteur des analogues
de la vitamine D contre le rejet aigu, mais les études cliniques
restent à ce jour principalement observationnelles.
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Effet néphroprotecteur de la vitamine D :
arguments physiopathologiques
De nombreuses données expérimentales sont en faveur d’un
rôle néphroprotecteur de la vitamine D, cela indépendamment
de ses actions protectrices contre le risque vasculaire (anti-
hypertensives et antidiabétiques, notamment). Il faut noter
que le terme vitamine D est un terme générique, employé pour
désigner soit l’ensemble des dérivés naturels ou synthétiques
(calciférol, 25-OH vitamine D, dérivés alfa-hydroxylés tels que
calcitriol ou paricalcitol), soit la vitamine D native (ergocalci-
férol et cholécalciférol). Comme il existe parfois une confusion
sémantique, nous parlerons ci-dessous soit de vitamine D
native, soit de vitamine D active [1,25(OH)2-vitamine D ou
1(OH)-vitamine D], soit de la dénomination commune inter-
nationale du médicament.
Le calcitriol et ses analogues (tel que le paricalcitol) inhibent le
système rénine-angiotensine-aldostérone qui joue un rôle
important dans le développement des lésions glomérulaires
et tubulo-interstitielles et dans l’apparition de la protéinurie
[1]. Il a également été montré que les agonistes du récepteur à
la vitamine D inhibaient l’activation de la voie du NF-kB [2] qui
est connue pour favoriser la maladie rénale chronique en
stimulant l’inflammation et la fibrogenèse [3]. Dans de nom-
breux modèles animaux d’insuffisance rénale, il a pu être mis
en évidence les effets néphroprotecteurs des analogues du
calcitriol, tels que l’atténuation de la fibrose tubulo-interstitielle
et de la glomérulosclérose, la réduction de la protéinurie,
l’inhibition de la formation de matrice extracellulaire, des
marqueurs de transition épithéliomésenchymateuse et de la
voie du TGF-b [4–6]. Ces effets étaient indépendants de la
parathormone [6] et en partie dépendants de l’inhibition du
système rénine-angiotensine-aldostérone [7]. À noter que le
losartan ou le paricalcitol utilisés en monothérapie permet-
taient d’améliorer de façon modérée l’atteinte rénale dans un
modèle de souris diabétiques alors que l’association de ces
deux molécules prévenait de façon beaucoup plus efficace
l’apparition de la glomérulosclérose et de la protéinurie [8].
Enfin, dans un modèle de toxicité rénale induite par la ciclos-
porine chez le rat, le paricalcitol atténuait la néphropathie
tubulo-interstitielle induite par la ciclosporine grâce à la sup-
pression de l’inflammation, des voies pro-fibrosantes et des
facteurs pro-apoptotiques [9]. À noter que les arguments
expérimentaux concernant le rôle néphroprotecteur potentiel
de la vitamine D reposent sur des études animales utilisant le
calcitriol et ses analogues et non la vitamine D native.
Insuffisance rénale et déficience en
vitamine D
Que l’on considère une valeur seuil de 25-hydroxyvitamine D
[25(OH)D] à 20 ng/mL [10] ou à 30 ng/mL [11], la prévalence
de la déficience en vitamine D (VTD) dans nos populations est
particulièrement élevée. Les patients souffrant d’une insuffi-
sance rénale chronique (IRC) n’échappent bien entendu pas à
cette règle. En effet, sur 932 sujets de la cohorte NephroTest,
une cohorte hospitalière prospective française composée de
patients souffrant d’insuffisance rénale aux stades 1 à 5, la
concentration médiane en 25(OH)D était de 17,6 ng/mL, avec
des valeurs extrêmes allant de 2 à 82 ng/mL [12]. En outre, le
pourcentage de patients ayant des concentrations sériques
inférieures à 15 ng/mL était deux fois plus important dans
le stade le plus avancé de la maladie rénale (stade 5) comparé
aux stades 1 et 2 (51 % vs 28 %). Dans une autre cohorte
prospective, américaine cette fois, de 1000 patients incidents
en dialyse, 22 % d’entre eux avaient des concentrations
sériques de 25(OH)D supérieures à 30 ng/mL alors que 18 %
étaient en-dessous de 10 ng/mL et 60 % entre 10 et 30 ng/mL.
De façon remarquable, cette étude a mis en évidence une
augmentation de la mortalité précoce à 90 jours chez les
patients qui avaient des concentrations sériques inférieures à
10 ng/mL ou entre 10 et 30 ng/mL par rapport aux patients
ayant des concentrations sériques supérieures à 30 ng/mL
(Odd ratios de 1,9 [1,3–2,9] et de 1,4 [1,0–2,0], respective-
ment). Ces résultats sont bien évidemment intéressants, mais
plusieurs facteurs confondants (prise en charge plus tardive,
patients plus défavorisés, en moins bon état général. . .) peu-
vent bien entendu interférer avec ces conclusions [13].
Les référentiels de prise en charge des patients souffrant
d’insuffisance rénale, qu’ils soient américains (KDOQI) ou inter-
nationaux (KDIGO) demandent maintenant de dépister et de
corriger une insuffisance en vitamine D :
 pour les KDOQI [14], chez les IRC aux stades 2 à 4, si la PTH est
au-dessus des valeurs cibles, il faut mesurer les concentra-
tions sériques de 25(OH)D. Il s’agit là d’une recommandation
forte (niveau « Evidence »). En revanche, si les concentrations
sériques de 25(OH)D sont inférieures à 30 ng/mL, les auteurs
demandent (avec un niveau d’évidence moins fort) de
supplémenter les patients avec de l’ergocalciférol (vitamine
D2), la seule forme « pharmacopée » aux États-Unis. Les doses
à apporter dépendent de la concentration initiale en 25(OH)D
et le traitement dure trois mois : 400 000 UI au total si
les concentrations sériques sont inférieures à 5 ng/mL,
300 000 UI si elles sont comprises entre 5 et 15 ng/mL et
150 000 si elles sont entre 16 à 30 ng/mL. Après trois mois, il
faut réévaluer la concentration sérique de 25(OH)D. Chez les
patients dialysés (stade 5D), les auteurs s’interrogent sur
l’opportunité de supplémenter avec de la vitamine D native
(vu la faible production rénale de 1,25(OH)2-vitamine D), bien
qu’ils notent que des concentrations sériques de 25(OH)D
inférieures à 15 ng/mL sont associées à une hyperpara-
thyroïdie secondaire plus sévère et que, même chez des
patients dialysés (y compris chez les anéphriques), une
supplémentation en vitamine D augmente les concentrations
sériques circulantes de 1,25(OH)2-vitamine D, bien que celles-ci
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restent le plus souvent très inférieures aux valeurs normales,
surtout en situation d’hyperparathyroïdie ;
 en ce qui concerne les KDIGO [15], les auteurs suggèrent (donc
niveau de preuve assez bas) de mesurer les concentrations
sériques de 25(OH)D du stade 3 au stade 5D et de corriger la
déficience et l’insuffisance en vitamine D. La stratégie
thérapeutique est identique à celle de la population générale
et tend à privilégier la vitamine D3.
Rôle de la vitamine D chez le patient
insuffisant rénal et dialysé
La littérature foisonne actuellement d’études montrant le rôle
important de la VTD dans toute une série de domaines grâce à
ses effets pléïotropes [16]. En effet, on considère maintenant
qu’environ 3 % du génome humain est directement ou indi-
rectement contrôlé par la VTD. Chez le patient dialysé, l’admi-
nistration de vitamine D active semble améliorer la survie par
rapport aux patients qui ne reçoivent aucune forme de vitamine
D, indépendamment de toute variation de calcium, de phos-
phore ou de PTH, ce qui pourrait laisser penser que cet effet de
la vitamine D est indépendant de ses effets osseux classiques.
Une méta-analyse de 14 études observationnelles, publiée en
2013 par une équipe française, a montré qu’un traitement par
vitamine D (qu’elle soit active ou native) réduisait la mortalité
de 28 % après trois ans de traitement et de 33 % après cinq ans
chez des patients dialysés. Cet effet était plus important chez
ceux qui avaient les concentrations sériques plus élevées de
PTH.
Différentes petites études observationnelles ou des case-
reports ont permis de suggérer que le paricalcitol possédait
un effet antiprotéinurique. Cet effet, observé également chez
les patients traités par inhibiteurs de l’enzyme de conversion de
l’angiotensine (IEC), a été extensivement discuté dans un
article de revue [17]. Les résultats d’une étude randomisée
(VITAL) incluant 281 patients diabétiques de type 2 sous IEC,
traités par différentes doses de paricalcitol, ont récemment
montré une réduction de l’albuminurie allant jusqu’à 20 % [18].
Ce phénomène antiprotéinurique pourrait s’expliquer par un
ralentissement de la progression de la glomérulosclérose [5] et
par la modulation du système rénine-angiotensine-aldostérone
(SAAR). Cette modulation du SAAR a également un effet sur un
facteur bien connu de la détérioration de la fonction rénale et
sur l’hypertension. Des études observationnelles ont montré
que des concentrations sériques basses de 25(OH)D étaient
indépendamment associées à un risque accru d’hypertension.
Dans l’étude VITAL, une diminution moyenne de 8 mmHg a été
observée. De même, deux méta-analyses d’études randomi-
sées (sur trois) ont mis en évidence qu’un apport en vitamine
D native diminuait la pression artérielle systolique de 2 à
6 mmHg. Très récemment, le traitement post-hoc d’une
étude randomisée contre placebo a montré que des sujets
non IRC ayant une concentration sérique de 25(OH)D inférieure
à 32 ng/mL au début de l’étude avaient une diminution signi-
ficative de leur pression artérielle systolique et diastolique
après un traitement par 3000 UI/j pendant 20 semaines de
cholécalciférol [19].
L’IRC s’accompagne le plus souvent d’un état inflammatoire
chronique très important. Différentes études, interventionnel-
les ou plus fondamentales, ont montré que l’expression du TGF-
bêta [20], de MCP-1 [21] et le recrutement de cellules macro-
phage-like et de lymphocytes T effecteurs [22] peuvent être
modifiés par un traitement par vitamine D active et des études
interventionnelles, randomisées ou non, tendent à montrer le
bénéfice d’un apport en vitamine D native chez le patient
diabétique de type 2 [23]. Enfin, à l’échelle d’une sous-population
de 1705 personnes participant à la Cardiovascular Health Study,
des concentrations sériques faibles de 25(OH)D ont été associées
à une perte plus rapide du débit de filtration glomérulaire (DFG) :
chaque 10 ng/mL de moins était associé à une majoration de
25 % du risque de diminution rapide du DFG [24].
Supplémentation des patients insuffisants
rénaux et dialysés : que disent les études
interventionnelles ?
Nous n’aborderons pas ici le traitement de l’hyperparathyroïdie
secondaire par dérivés hydroxylés actifs de la vitamine D car ce
sujet mériterait un article à lui seul. En revanche, fait peut-être
plus étonnant, la vitamine D native (non hydroxylée) permet
également de réduire significativement les concentrations séri-
ques de PTH, que ce soit chez le patient IR, le patient greffé ou
même dialysé [25]. Le problème de la sécurité d’un tel traite-
ment chez ces patients peut se poser car la vitamine D est
considérée comme étant hypercalcémiante et hyperphosphoré-
miante. Néanmoins, dans une étude interventionnelle française
où une dose mensuelle de 100 000 UI de vitamine D avait été
administrée pendant 15 mois à 107 patients dialysés, aucune
variation significative des concentrations sériques plasmatiques
de calcium et de phosphore n’avait été observée [26]. Mieux que
cela, cette étude, où la concentration sérique moyenne de
25(OH)D était passée de 12 à 38 ng/mL, avait aussi montré
une réduction significative des concentrations sériques de PTH,
de phosphatase alcaline osseuse et des b-crosslaps sériques alors
qu’une augmentation des concentrations sériques de 1,25(OH)2-
vitamine D circulante était observée. Par la suite, une autre étude
interventionnelle portugaise où des doses similaires, mais dans
un schéma posologique différent, avaient été administrées à
158 patients dialysés a également montré une diminution
significative de la PTH, mais aussi de la CRP, du BNP et de la
masse ventriculaire gauche. Les concentrations sériques de
calcium et de phosphore avaient, quant à elles, diminué alors
que l’albumine et l’hémoglobine étaient en moyenne plus
élevées après traitement [27]. Il faut cependant noter que
l’étude PRIMO n’est pas parvenue à démontrer un effet du
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masse ventriculaire gauche chez les patients aux stades 3 et
4 traités pendant 48 mois [28].
D’autres études interventionnelles, mais non randomisées, ont
également montré la sécurité d’un traitement par vitamine D
native [29]. Il aura cependant fallu attendre 2012 pour qu’une
série d’études randomisées, en double aveugle contre placebo,
soient publiées, particulièrement chez le patient dialysé. Dans
une population de patients dialysés, Wasse et al. ont donné,
pendant trois semaines, une dose hebdomadaire de 200 000 UI
de cholécalciférol (n = 25) ou un placebo (n = 27). Après six
semaines, la concentration sérique de 25(OH) monte de façon
significative de 14 à 52 ng/mL dans le groupe VTD, alors qu’elle
reste inchangée dans le groupe placebo. Les concentrations
sériques de 1,25(OH)2 augmentent aussi de façon significative
dans le groupe traité, de 15 à 29 pg/mL, alors qu’elles ne
changent pas dans le groupe placebo [30]. Les auteurs ne
notent pas de variation des concentrations sériques de PTH,
phosphatases alcalines, calcium et phosphore. Nous pouvons
cependant nous interroger sur l’opportunité d’un traitement
aussi agressif. Armas et al. ont donné 10 333 UI de cholécalci-
férol à 20 patients dialysés et un placebo à 22 autres pendant
15 semaines. Ils ont noté une augmentation significative des
concentrations sériques de 25(OH)D et de 1,25(OH)2-vitamine
D, qui sont passées de 13 à 34 ng/mL et de 9 à 15 pg/mL,
respectivement, dans le groupe traité. Après trois mois de
traitement, les concentrations de 25(OH)D se sont stabilisées,
traduisant un effet plateau. Ils n’ont cependant pas noté d’effet
du traitement sur la PTH [31]. Dans une autre étude pilote
comparative française, Daroux et al. ont mis en évidence la
supériorité d’une supplémentation par vitamine D3 (200 000 UI
par semaine), par rapport à des prises fractionnées ou en une
fois de 200 000 UI de vitamine D2. Enfin, dans une étude
liégeoise, randomisée, en double aveugle et multicentrique,
ayant duré une année complète, Delanaye et al. ont administré,
tous les 15 jours, 25 000 UI de cholécalciférol à 16 patients
dialysés ou un placebo à 14 autres. Les concentrations sériques
de 25(OH)D ont également atteint un plateau après trois mois
et se sont maintenues en moyenne au-dessus de 30 ng/mL
dans le groupe traité alors qu’une variation saisonnière était
observée dans le groupe placebo, avec un pic en septembre
(22 ng/mL en moyenne) et un nadir en janvier, autour de
12 ng/mL. Aucun des patients traités n’a eu d’hypercalcémie
ou d’hyperphosphorémie. S’il n’a pu être montré de différence
entre les concentrations sériques de PTH observées dans le
groupe traité par vitamine D par rapport au placebo, l’effet-
temps sur la PTH était positif : tous les patients traités ont vu
leur concentration sérique de PTH diminuer alors que l’inverse
était observé dans le groupe placebo. De façon très intéres-
sante, le traitement par vitamine D n’a pas eu d’impact sur le
score de calcification vasculaire, tel que déterminé par le score
de Kauppila : en effet, après une année de traitement, il était
augmenté de façon similaire dans les deux groupes [32].
Il faut cependant bien reconnaître que toutes ces études de
supplémentation par vitamine D native, pour aussi intéressan-
tes qu’elles soient, ne permettent pas encore de définir une
stratégie de supplémentation à l’échelle de tous les patients et
encore moins à l’échelle individuelle.
Vitamine D et lithiases rénales
Beaucoup de médecins prescripteurs ont peur de favoriser
l’apparition de lithiases rénales lors de l’introduction d’une
supplémentation par vitamine D native. En effet, celle-ci pour-
rait entraîner une cristallisation très rapide de sels calciques
(oxalates ou phosphates) au niveau rénal avec un risque
lithogène [33].
Durant les deux dernières décennies, une augmentation du
nombre de lithiases dans la population, leur apparition de plus
en plus tôt dans la vie et la tendance à inverser le ratio homme/
femme dans la prévalence de cette affection au détriment des
femmes sont autant de pistes pouvant incriminer la prise de
vitamine D (et de calcium). En effet, il pourrait être logique de
considérer que l’alimentation n’ayant pas changé en 20 ans et
que vu la découverte de l’épidémie de déficience en vitamine D
dans nos populations, la supplémentation soit devenue une
pratique courante, particulièrement pour les patientes ostéo-
porotiques. Ce sentiment s’est trouvé renforcé par l’étude
Women’s Health Initiative (WHI), un essai randomisé où
36 282 femmes avaient reçu de la vitamine D (et du calcium)
ou un placebo : une augmentation de 17 % du risque lithiasique
a été observée dans le groupe traité [34]. En fait, quand on
regarde bien ces résultats, on se rend compte qu’il est difficile
de différencier le risque lithogène de la vitamine D per se de
celui de la prise concomitante de sels calciques. Dans l’étude
WHI, par exemple, 400 UI de vitamine D avaient été fournies
aux patientes. Leurs apports exogènes étant estimés à 365 UI/j,
elles se retrouvaient avec un apport quotidien compris en
moyenne entre 600 et 800 UI, doses journalières recomman-
dées par le conservateur Institut de médecine américain (IOM).
En revanche, l’apport quotidien de calcium des participantes
était de 1150 mg, auquel les investigateurs ont ajouté une prise
de 1000 mg. L’IOM recommande 1200 mg de calcium par jour
et définit 2000 mg comme étant la limite supérieure de prise
quotidienne. Il n’est donc pas anormal que ces femmes aient eu
plus de lithiases que le groupe placebo, mais la cause serait
probablement plutôt à chercher dans l’excès de calcium.
Très récemment, David Leaf et son équipe ont osé, dans une
étude prospective, supplémenter avec 50 000 UI de VTD des
patients ayant précédemment développé une lithiase rénale et
dont la calciurie était comprise entre 150 et 400 mg/j
(moyenne : 254  54 mg/j). Au bout de huit semaines, la
calciurie moyenne n’avait pas varié (255  88 mg/j) alors
que les concentrations sériques de 25(OH)D étaient passées
de 17 à 35 ng/mL [35]. Les analyses rétrospectives de la
grande étude épidémiologique NHANES III ont également
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montré que des concentrations sériques élevées de 25(OH)D
n’étaient pas associées, en analyse logistique multivariée, à
une plus grande fréquence de lithiases rénales [36]. Enfin, dans
une autre étude rétrospective effectuée chez 169 patients
lithiasiques, on comptait autant d’hypercalciuriques parmi les
patients ayant des concentrations sériques de 25(OH)D
inférieures à 30 ng/mL que parmi ceux dont les concentrations
étaient supérieures à 30 ng/mL.
On ne peut donc raisonnablement pas incriminer la vitamine D
comme étant la source de l’augmentation de la prévalence des
lithiases. Il faut cependant être prudent quant à la forme de la
vitamine D prescrite (on parle bien ici de vitamine D native, pas
de dérivés hydroxylés), aux apports excessifs de calcium
(notamment la prescription systématique de calcium chez
les patientes ostéoporotiques sans avoir évalué au préalable
les apports alimentaires) et aux doses de vitamine D native
prescrites (les fortes doses en une prise sont plus lithogènes
que des doses fragmentées et peuvent plus facilement initier
l’apparition de plaques de Randall [33]).
Vitamine D et néphroprotection après
transplantation rénale
Après la greffe, le greffon rénal est soumis à de nombreuses
agressions potentielles (toxicité des anticalcineurines et autres
néphrotoxiques, rejet aigu et chronique, infections). Nous
savons par ailleurs que les patients transplantés rénaux ont
un risque accru d’avoir une insuffisance, voire une carence en
vitamine D, du fait notamment de la réduction de l’exposition
solaire qui leur est imposée afin de limiter le risque de cancers
cutanés induits par les traitements immunosuppresseurs, mais
aussi du fait du catabolisme accru de la 25(OH)D sous l’action
des corticoïdes et du FGF23 dont la sécrétion peut persister de
façon autonomisée après la greffe malgré la restauration d’une
fonction rénale correcte [37].
Peu d’études se sont intéressées au rôle néphroprotecteur de la
vitamine D après transplantation rénale. Une étude cas–
contrôle, réalisée chez des patients transplantés rénaux
ayant un taux de 25(OH)D inférieur à 30 ng/mL, a montré
qu’un traitement par cholécalciférol (administré entre le 3e et le
12e mois post-greffe à la posologie de 100 000 UI tous les
15 jours pendant deux mois puis tous les deux mois en traite-
ment de maintenance versus pas de traitement par vitamine D
dans le groupe contrôle) ne permettait pas d’améliorer la
fonction rénale ni de prévenir, dans le groupe traité, la transi-
tion épithéliomésenchymateuse, la fibrose interstitielle ou
l’atrophie tubulaire. Ces résultats sont en apparente contradic-
tion avec les résultats expérimentaux montrant des effets
néphroprotecteurs remarquables des agonistes du VDR. Cepen-
dant, dans cette étude, ces résultats négatifs pourraient être
consécutifs à un suivi limité dans le temps et à un traitement de
maintenance insuffisant puisque la moitié des patients du
groupe traité avaient une concentration sérique de 25(OH)D
inférieure à 30 ng/mL à la fin de l’étude [38]. Récemment, une
étude rétrospective portant sur 634 transplantés rénaux a
montré que des concentrations sériques basses de 25(OH)D,
trois mois après la transplantation, étaient un facteur de risque
indépendant de progression de la fibrose interstitielle et
étaient associées à un débit de filtration glomérulaire
mesuré plus bas un an après la greffe [39]. En ce qui concerne
plus spécifiquement le risque de rejet, il existe de nombreux
arguments expérimentaux en faveur d’un rôle immunomodu-
lateur des analogues du calcitriol [37], développés dans un
autre chapitre de ce dossier. Deux études rétrospectives ont
montré que les patients transplantés rénaux traités par calcitriol
avaient soit moins d’épisodes de rejet aigus [40], soit des
épisodes de rejet aigus moins sévères [41]. Deux petites
études prospectives interventionnelles réalisées chez des
patients transplantés rénaux retrouvent un effet immunomo-
dulateur du calcitriol à la posologie de 0,5 mg/j mais son rôle sur
la prévention du rejet aigu n’a pas pu être mis en évidence
[42,43].
La plupart des effets bénéfiques ont été observés avec des
dérivés du calcitriol, or il n’existe de recommandation que pour
doser le 25(OH)D et supplémenter en vitamine D native après
transplantation rénale.
Dans le domaine de la transplantation rénale, deux études
prospectives interventionnelles randomisées sont en cours et
devraient permettre de préciser le rôle de la vitamine D native
chez les transplantés rénaux : VITA-D study (Vitamin D3 -
NCT00752401) et VITALE (VITamine D Supplementation in
RenAL Transplant Recipients; ClinicalTrials.gov Identifier:
NCT01431430). Parmi les objectifs de ces e´tudes, figure l’ana-
lyse de l’effet potentiel du chole´calcife´rol, donc de la vitamine D
native, sur la fonction du greffon et sur le risque de rejet aigu.
Conclusion
La vitamine D joue très certainement un rôle néphroprotecteur,
bien que de nouvelles études soient nécessaires. Un traitement
par vitamine D native est particulièrement à faible risque, que
ce soit chez le patient dialysé, transplanté ou lithiasique. Cet
apport exogène permettrait à ces patients de profiter des effets
extrasquelettiques de la vitamine D, tout en réduisant la PTH et,
peut-être, la mortalité. Il convient cependant de souligner que
les effets bénéfiques de la vitamine D sur les reins ont surtout
été montrés avec le calcitriol et ses dérivés, mais que l’on ne
dose en routine, et selon les recommandations de KDIGO, que la
25(OH)D. À l’heure actuelle, l’apport de vitamine D native est
recommandé chez les patients ayant une maladie rénale
chronique, y compris les patients dialysés, alors que l’utilisation
des formes actives de la vitamine D est réservée au traitement
de l’hyperparathyroïdie secondaire réfractaire ou de l’hypo-
calcémie. En effet, les formes actives sont susceptibles
d’induire hypercalcémie et hyperphosphatémie de façon beau-












Vitamine D et rein
Vitamine D
tome 42 > n810 > octobre 2013
Author's personal copy
toxique est rarement atteint et leur utilisation est de ce fait
beaucoup plus délicate.
Compte tenu de l’incidence croissante de la maladie rénale
chronique dont les principaux pourvoyeurs restent à ce jour le
diabète de type 2 et l’hypertension artérielle dans les pays
développés, tout traitement peu onéreux visant à réduire
l’incidence et/ou les complications de cette pathologie mérite
d’être considéré. Nous avons montré dans cette revue que cela
devait être le cas pour la vitamine D native dans les années
à venir.
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